Background
This is an update of a review first published in 2005. Impairment of blood flow to the brain results in a reduction in oxygen available to maintain neuronal function. When hypoxia is prolonged, neurons lose their ability to maintain ionic homeostasis, free oxygen radicals accumulate and degrade the cell membranes, and, eventually, irreversible changes result in unavoidable cell death. 1, 2 These changes may occur rapidly and before therapy can be instituted; however, in some patients the symptoms worsen gradually or in a step-wise fashion over a matter of hours or days. 3 This latter observation suggests that the close management of hemodynamic, respiratory, and metabolic factors designed to maintain oxygenation might be beneficial. Intensive stroke management protocols and antiplatelet therapy have been shown to positively influence the outcome. 4 -6 It has been postulated that HBOT may reduce stroke volume by greatly increasing the oxygen available and reducing brain swelling. 7, 8 Hyperoxia has also been shown to reduce lipid peroxidation, prevent leukocyte activation, and restore the blood-brain barrier. 9 -11 HBOT therefore may protect marginally viable brain ("the ischemic penumbra") from further damage on reperfusion through these mechanisms that act to regulate abnormal cellular metabolites. 12, 13 Conversely, oxygen in high doses may increase oxidative stress through the production of oxygen free-radical species and is potentially toxic. 14 The brain is particularly at risk. 15 It is appropriate to speculate that in some stroke patients HBOT may do more harm than good.
Methodology
The aim of our review was to assess the effectiveness and safety of adjunctive HBOT in this setting. We extensively searched electronic sources in July 2008, hand-searched the relevant literature, and attempted to locate unpublished studies by contacting researchers in the field. We accepted any relevant randomized controlled trials. Outcomes of interest were prespecified and designed to reflect the clinical impact of any interventions. Three authors independently extracted data, assessed each trial for internal validity, and resolved any differences by discussion.
Results
We included 6 randomized controlled trials involving 283 participants. 16 -21 We could only pool data for case fatalities (3 studies). There were no significant differences in the case fatality rate at 6 months in those receiving HBOT compared with the control group (relative risk, 0.61; 95% confidence interval, 0.17-2.2; Pϭ0.45; Figure) . Four of 14 scale measures of disability and functional performance in individual studies indicated an improvement after HBOT; for example, the mean Trouillas Disability Scale was lower with HBOT (mean difference, 2.2-point reduction with HBOT; 95% confidence interval, 0.15-4.3; Pϭ0.04).
Conclusions
We did not find consistent evidence to show that HBOT improves clinical outcomes when applied during the acute presentation of ischemic stroke. Few of the included cases were truly acute (within 6 hours of symptom onset). Whereas evidence from the 6 randomized controlled trials is insufficient to provide clear guidelines for practice, the possibility of clinical benefit has not been excluded. Further research is required to better-define the role of HBOT in this condition. Total (95% CI) Total events Heterogeneity: Chi² = 0.41, df = 2 (P = 0.81); I² = 0% Test for overall effect: Z = 0.76 (P = 0.45) 
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Гипербарическая оксигенация (ГБО) предполагает помещение одного или более пациентов в герметич ную барокамеру, повышение в ней давления, а также введение 100% кислорода для дыхания. Как правило, при лечении повышают давление до 1,5-3,0 атмосфер в течение 60-120 минут, процедуру проводят один или два раза в сутки.
ПРЕДПОСЫЛКИ
Данная работа является обновлением обзора, впервые опубликованного в 2005 г. Ухудшение кро вотока в головном мозге приводит к снижению уровня кислорода, необходимого для поддержания функционирования нейронов. При длительной гипоксии нейроны теряют способность поддержи вать ионный гомеостаз, происходит накопление свободных радикалов кислорода и разрушение клеточных мембран, что в конечном итоге приво дит к необратимым изменениям и, как следствие, к неизбежной гибели клеток [1, 2] . Поскольку эти нарушения могут развиваться достаточно быст ро, необходимо установить их наличие до начала терапии, однако у некоторых пациентов нараста ние симптоматики происходит постепенно или поэтапно в течение нескольких часов или дней [3] . В связи с этим целесообразно проводить тщатель ный контроль гемодинамических, респираторных и метаболических факторов для сохранения уровня оксигенации. Продемонстрировано положительное влияние ГБО на исход наряду с лечением, согласно протоколам интенсивного лечения инсульта и про ведения антиагрегантной терапии [4] [5] [6] .
Высказывалось предположение, что ГБО позволя ет уменьшить объем очага ишемии в связи со зна чительным увеличением доступности кислорода и уменьшением отека мозга [7, 8] . При гипероксии также происходит торможение окисления липидов, активации лейкоцитов и восстановление гематоэнце фалического барьера [9] [10] [11] . Благодаря этим механиз мам, нормализующим уровень аномальных клеточ ных метаболитов, проведение ГБО может защитить потенциально жизнеспособную ткань мозга (зону "ишемической полутени", или пенумбры) от даль нейшего повреждения при реперфузии [12, 13] . С дру гой стороны, кислород в больших дозах является потенциально токсичным и может привести к уси лению оксидантного стресса в связи с образовани ем свободных радикалов [14] . Особенно подвержена риску ткань мозга [15] . Уместно предположение, что некоторым пациентам с инсультом проведение ГБО может больше навредить, чем принести пользу.
МЕТОДОЛОГИЯ
Цель обзора заключалась в оценке эффективнос ти и безопасности применения ГБО. Мы актив но искали источники информации в электронных базах данных в июле 2008 г., проводили ручной поиск соответствующей литературы и попытались найти неопубликованные результаты исследова ний, обращаясь к соответствующим исследова телям. Мы рассматривали любые рандомизиро ванные контролируемые испытания по изучаемой тематике. Были предварительно установлены изу чаемые исходы, отражающие клиническое влия ние любых вмешательств. Три автора независимо извлекали данные, оценивали внутреннюю валид ность каждого исследования и разрешали любые возникающие противоречия путем обсуждения. ■ РЕЗУЛЬТАТЫ В анализ были включены данные 6 рандомизи рованных контролируемых испытаний с участием 283 человек [16] [17] [18] [19] [20] [21] . Нам удалось обобщить данные только о летальности (три исследования 
